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 Streszczenie
Tachyarytmie diagnozowane są u około 10% płodów z zaburzeniami rytmu. Mogą prowadzić do niewydolności 
krążenia płodu, obrzęku uogólnionego, uszkodzeń neurologicznych oraz zgonu wewnątrzmacicznego. Najczęstszą 
tachyarytmią w okresie prenatalnym jest częstoskurcz nadkomorowy powstający w mechanizmie re-entry. 
Rodzaj tachyarytmii rozpoznawany jest w trakcie badania echokardiograficznego płodu, w czasie którego ustalane 
są także wskazania do leczenia antyarytmicznego. Celem terapii jest przywrócenie rytmu zatokowego u płodu, 
ustąpienie niewydolności krążenia oraz doprowadzenie ciąży do terminu porodu. 
Praca analizuje aktualny stan wiedzy dotyczący tachyarytmii u płodów.
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 Summary
Fetal tachyarrhythmia occurs in approximately 10% of all fetal arrhythmias. The majority of fetal tachyarrhythmias 
occur due to atrioventricular reentrant type of supraventricular tachycardia. A fetal tachycardic heart is at risk of 
developing low cardiac output, hydrops and ultimately fetal death or significant neurological morbidity. 
Reliable diagnosis of fetal tachyarrhythmia is possible by echocardiography and is crucial for a managed therapeutic 
approach. The goals of therapy for fetal tachyarrhythmias are to restore sinus rhythm, resolve heart failure and 
postpone delivery before term. 
A review of fetal tachyarrhythmias has been reported in our work.
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częstoskurczu	 nadkomorowego	 digoksyną,	 werapamilem	 lub	
propranololem	[5,	6,	7].	
Tachyarytmia	w	okresie	prenatalnym	definiowana	jest	jako	
rytm	 serca	 powyżej	 180/min.	 Ze	względu	 na	 brak	możliwości	
diagnostyki	elektrokardiograficznej,	podział	tachyarytmii	w	kar-
diologii	 płodowej	 ograniczony	 jest	 do	 tych	 nieprawidłowości,	


















Epidemiologia tachyarytmii u płodów






Przyczyny powstawania tachyarytmii 
u płodów
Tachykardia zatokowa
Przyczyną	 tachykardii	 zatokowej	 może	 być	 infekcja	
wewnątrzmaciczna,	 niedokrwistość,	 niedotlenienie,	 zapalenie	
mięśnia	 sercowego	 płodu,	 tyreotoksykoza	 płodu	 wtórna	 do	





Rycina 1. Zapis M-mode u 32-tygodniowego płodu z częstoskurczem nadkomorowym 240/min. 1 – pomiar rytmu komór, 2 – pomiar rytmu przedsionków.  
(Ze zbiorów Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatalnej WUM).
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Rycina 2. Zapis M-mode u 34-tygodniowego płodu z trzepotaniem przedsionków. Rytm przedsionków (A) – 500/min., rytm komór (V) – 250/min.  
(Ze zbiorów Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatalnej WUM).
 
Rycina 3. Przepływ przez żyłę główną górną i aortę wstępującą (SVC/Ao) u 25-tygodniowego płodu z częstoskurczem nadkomorowym z krótkim czasem VA.  
1 – pomiar czasu AV, 2 – pomiar czasu VA, a – fala a przepływu w SVC. (Ze zbiorów Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatalnej WUM).
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Do	 powstania	 częstoskurczu	 z	 długim	 czasem	 VA,	 który	
występuje	rzadziej	 i	 jest	bardziej	oporny	na	 leczenie,	prowadzi	










Trzepotanie i migotanie przedsionków
Trzepotanie	przedsionków	u	płodu	powstaje	w	mechanizmie	
fali	 pobudzenia	 nawrotnego	w	 obrębie	 przedsionków,	 a	migo-




rze	 udziału	w	 tych	 postaciach	 arytmii,	 chroni	 komory	 poprzez	
blokowanie	 przewodzenia	 przedsionkowo-komorowego:	 naj-
częściej	występuje	blok	2:1,	rzadziej	3:1	lub	4:1.	Trzepotanie	lub	
migotanie	 przedsionków	występuje	 napadowo	 lub	 stale.	Wady	
serca	 towarzyszą	 im	 dwukrotnie	 częściej	 niż	 w	 częstoskurczu	
nadkomorowym	[12].
Objawy i powikłania częstoskurczu nadkomorowego oraz 
trzepotania (migotania) przedsionków u płodów
Zarówno	 utrwalony,	 jak	 i	 napadowy	 częstoskurcz	 nadko-
morowy	oraz	 trzepotanie	 (migotanie)	przedsionków	mogą	pro-
wadzić	 do	 niewydolności	 krążenia	 oraz	 uogólnionego	 obrzęku	
nieimmunologicznego	(NIHF,	Rycina	5),	[12].	
Obrzęk	 ten	występuje	 u	 około	 40%	płodów	z	SVT	 i	 39%	
z	AF,	a	jego	pojawienie	się	uznane	jest	za	bardzo	niekorzystny	
czynnik	rokowniczy	[11,	19].	Do	powstania	obrzęku	może	dojść	
nawet	w	ciągu	24	godzin	 trwania	 tachyarytmii,	 natomiast	 czas	
jego	resorbcji	po	prenatalnym	wyleczeniu	wynosi	od	jednego	do	
sześciu	tygodni	[20].	
Długo	 trwający	 częstoskurcz	 nadkomorowy	 może	 prowa-
dzić	 do	 kardiomiopatii	 indukowanej	 tachykardią	 (tachykardio-







Rycina 4. Przepływ w aorcie wstępującej (Ao) i żyle głównej górnej (SVC) u płodu z częstoskurczem nadkomorowym 231/min., z długim czasem VA (pomiar 1).  
a – fala skurczu przedsionków w żyle głównej górnej. (Ze zbiorów Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatalnej WUM).
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Ponadto	 efektem	 powiększenia	 sylwetki	 serca	 oraz	 posze-





















Leczenie tachyarytmii u płodów
Po	 rozpoznaniu	 częstoskurczu	 nadkomorowego	 lub	 trze-
potania	 przedsionków	 do	 wyboru	 są	 trzy	 opcje	 postępowania:	
obserwacja,	 leczenie	 wewnątrzmaciczne	 lub	 wcześniejsze	 za-
kończenie	 ciąży	 [18].	 Obserwacja	 dopuszczalna	 jest	 u	 płodów	
z	napadowym	SVT	lub	AF,	u	których	nie	występują	objawy	nie-
wydolności	 krążenia.	 Płody	 ze	 stałym	 SVT	 lub	AF	wymagają	
terapii	antyarytmicznej.	W	niektórych	ośrodkach	po	35	tygodniu	
rozwiązuje	się	ciążę	[27].








czątkowali	 Jaeggi	 i	wsp.	w	1998	 roku	 [14].	Stwierdzili	oni,	że	
istotną	 rolę	w	wyborze	 leku	 antyarytmicznego	odgrywa	 rodzaj	
częstoskurczu	nadkomorowego,	określany	na	podstawie	pomia-
ru	czasu	przewodzenia	komorowo-przedsionkowego	(VA),	który	







W	Polsce	kierunek	 leczenia	 tej	grupy	zaburzeń	 rytmu	wy-









wym	dodatnim	 i	 o	 najmniejszych	objawach	ubocznych	dla	
płodu.	Gdy	nie	występuje	obrzęk	uogólniony,	stężenie	w	su-
rowicy	krwi	płodu	osiąga	40-90%	stężenia	leku	u	matki	[35].	





naparstnicowania:	 nudności,	 wymioty,	 zawroty	 głowy	 oraz	
mroczki	przed	oczami [34].	Jeśli	digoksyna	jest	nieskuteczna,	
dodawany	jest	lek	II	rzutu.
2.		 Amiodaron	 –	 należy	 do	 leków	 grupy	 III	 wg	 Vaughana- 
Williamsa.	 Przedłuża	 czas	 trwania	 potencjału	 błonowego	







kach	 częstoskurczu	 nadkomorowego	 opornego	 na	 leczenie	















Rycina 5. Duża objętość płynu w jamie otrzewnowej (grubsza strzałka)  
u 23-tygodniowego płodu z NIHF w przebiegu częstoskurczu nadkomorowego.  
KP – klatka piersiowa .  
(Ze zbiorów Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatalnej WUM).
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3.		 Sotalol	 –	 jest	 nieselektywnym	 β-adrenolitykiem,	 wykazu-
jącym	właściwości	 umiarawiające	 grupy	 III	wg	Vaughana- 
Williamsa [38].	 Działa	 silnie	 inotropowo	 ujemnie.	 Dobrze	
przenika	przez	łożysko,	nie	ulega	magazynowaniu	w	organi-
zmie	płodu	 i	 nie	powoduje	 zaburzeń	wzrastania	wewnątrz-
macicznego	[47].	
	 	 Od	 wielu	 lat	 jest	 stosowany	 jako	 lek	 drugiego	 rzutu	
w	 leczeniu	 tachyarytmii	 u	 płodów	 [48,	 49].	W	 2000	 roku	
Oudijk	 i	 wsp.	 opisali	 cztery	 przypadki	 zgonów	 wewnątrz-




grupy	 Ic	 wg	 Vaughana-Williamsa [38].	Wykazuje	 skutecz-
ność	w	leczeniu	prenatalnym	SVT	z	NIHF	[50,	51]. Rzadziej	
stosowany	 jest	w	przypadkach	AF	 [25].	Opisywano	 jednak	
zgony	wewnątrzmaciczne	w	pierwszej oraz	trzeciej	dobie	od	
podania	flekainidu [10].
5.		 Propafenon	 –	 lek	 grupy	 Ic	 wg	 Vaughana-Williamsa,	 blo-
ker	 kanału	 sodowego.	 Ma	 również	 właściwości	 leku	
β-adrenolitycznego	 oraz	 antagonisty	 kanału	 wapniowego 
[38].	Jest	rzadko	stosowany	w	pojedynczych	ośrodkach	jako	
lek	II	lub	III	rzutu	w	prenatalnym	leczeniu	SVT	i	AF	[52].	


































trzepotania	 przedsionków	 (15	 przypadków)	 [60].	 W	 naszym	
ośrodku	mamy	opracowany	własny	schemat	postępowania	w	tej	
grupie	 ciężarnych [60]. Lopriore	 i	wsp.	 również	nie	 stwierdzali	
zgonów	płodów	z	SVT	i	AF	[63].
Na	 poprawę	 wyników	 leczenia	 płodów	 z	 tachyarytmiami	
na	przestrzeni	ostatnich	20	lat	wpłynął	przede	wszystkim	lepszy	
dostęp	do	ultrasonograficznych	badań	przesiewowych	dla	ciężar-
nych,	wcześniejsze	 postawienie	 diagnozy	 zaburzeń	 rytmu	 oraz	
większe	 doświadczenie	 ośrodków	 kardiologii	 prenatalnej	 [28,	
64].




















decyzja	 o	 zakończeniu	 ciąży,	 szczególnie	 niedonoszonej.	
Poród	wcześniaka	z	SVT	lub	AF	znacznie	pogarsza	rokowanie	
w	 porównaniu	 z	 noworodkami	 donoszonymi	 po	 prenatalnej	
terapii	tachyarytmii	[66].
Podsumowanie
Częstoskurcz	 nadkomorowy	 oraz	 trzepotanie	 (migotanie)	
przedsionków	u	płodów	są	tachyarytmiami	zagrażającymi	życiu,	







Skuteczność	 leczenia	 tachyarytmii	 w	 okresie	 prenatalnym	
jest	 wysoka,	 a	 śmiertelność	 płodów	 niska.	 Nieleczony	 często-
skurcz	 nadkomorowy	 oraz	 trzepotanie	 (migotanie)	 przedsion-
ków	mogą	prowadzić	do	niewydolności	krążenia	płodu,	obrzęku	
uogólnionego,	 powikłań	 neurologicznych,	 a	 także	 zgonu	 we-
wnątrzmacicznego.	
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Przedwczesne	 rozwiązanie	 ciąży	 z	 powodu	 częstoskurczu	
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